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HEPATOPATIA PôS-TRATAMENTO DA ESQUISTOSSOMOSE 

MANSONI PELO HYCANTHONE. II - REGISTRO DE UM 

CASO DE ôBITO APôS 30 DIAS 

Persio GODOY (1), Maurício Café de OLIVEIRA (1), Pedro RASO (2), 
Roberto Pedercini MARINHO (1) e Jayme NEVES (3) 

RESUMO 

Os Autores analisam, do ponto de vista anátomo-clínico, um caso de esquis­
lossomose mansoni tratado com hycanthone, em que se desenvolveu insuficiência 
hepática grave e ocorreu o óbito 30 dias após o tratamento. A sintomatologia 
clínica surgiu 7 horas após a injeção intramuscular de 1,45 ml (2,5 mg/:kg) do 
medicamento, inicialmente com vômitos, seguidos de icterícia, astenia, hiporexia, 
febrícula, alterações do estado psíquico, hálito hepático, distensão abdominal, ascite, 
hematêmese, melena, coma e óbito. No parênquima hepático, retirado logo após 
a morte, constatou-se quadro de hepatite tóxica grave com fenômenos regressivos 
intensos e tentativas de regeneração dos hepatócitos, e com subversão da arqui­
tetura lobular. Os fenômenos inflamatórios e a neoformação conjuntiva foram 
pouco pronunciados. Analisam, também, alguns fatores que possam ter concor­
rido para a exuberância e a gravidade da fenomenologia tóxica, especialmente 
implicando uso de anovulatórios previamente ao tratamento específico da esquistos­
somose, sem, todavia, excluir a coparticipação de hepatite vírica questionável. 

INTRODUÇÃO 

Em trabalho anterior, tivemos a oportu­
nidade de descrever um caso de forma hepá­
tica da esquistossomose mansoni que, após o 
tratamento com hycanthone, apresentou insu­
ficiência hepática grave, seguida de coma e 
morte, esta ocorrida no 6.0 dia de evolução 
(MARINHO & col. 9 ). 

te leves, caracterizados por alterações eletro­
cardiográficas s, 17• 18 fugazes e por distúr­
bios gastrintestinais pouco pronunciados 14

• 
15

• 

Todavia, em certos pacientes estas alterações 
têm sido mais intensas e mais duradouras, 
chegando, em determinados casos, a alarmar 
o médico assistente 2 • 8• 

10
, 

11
• 

14
• 

A experiência tem mostrado que a maio­
ria dos esquistossomóticos de formas agudas 
graves ou toxêmicas tolera bem a medicação, 
não apresentando eles reações colaterais de 
monta 5 , 

11
, 

14
, 

15
• Em outros, entretanto, o 

tratamento pelo hycanthone, não raro, se faz 
acompanhar de efeitos colaterais, geralmen-

O objetivo desta comunicação consiste em 
reafirmar que a inocuidade do hycanthone, 
propalada por vários Autores, deve ser con­
siderada com reservas, principalmente quan­
do se propõe o seu emprego em tratamento 
de massa. Comprova este fato o presente 
caso, que se refere a uma paciente de 20 
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anos e que, embora exibisse esquistossomose 
oligossintomática, veio a falecer 30 dias após 
o tratamento com hycanthone, ministrado na 
dose aproximada de 2,5 mg/kg por via intra­
muscular. 

Este relato permite, por outro lado, se te­
çam considerações sobre o uso de anticoncep­
cional oral, antes do uso do hycanthone e 
suas possíveis, embora pouco prováveis, im­
plicações na evolução desfavorável do caso. 

Observação clínica - S. M. A. P., branca, 
casada, 20 anos, natural de Belo Horizonte 
e ai residente. Segundo relato de familiares, 
a paciente era portadora de esquistossomose, 
tendo sido contra-indicado o tratamento pelo 
hycanthone, em janeiro de 1971, por apre­
sentar determinadas alterações em exames 
laboratoriais: TGO: 60 u; TGP: 40 u; bilir­
rubina total: 1,6 mg% ; bilirrubina direta: 
1,1 mg%. Em 8 de abril do mesmo ano, 
diante da normalidade dos exames, foi-lhe 
prescrito 1,45 ml de hycanthone, correspon­
dendo a cerca de 2,5 mg/kg, por via intra­
muscular (paciente com 57 quilos). No 
mesmo dia, sete horas após a injeção, sur­
giram vômitos e, no dia seguinte, icterícia, 
astenia e hiporexia. Fez, então, uso de anti­
bióticos e de "hepatoprotetores", sem remis­
são dos sintomas. No período compreendido 
entre 10 e 25 de abril, além do agravamento 
da sintomatologia inicial, surgiram febrícula, 
alterações psíquicas e obnubilação, que cul­
minaram por determinar a internação da pa­
ciente. 

Na história pregressa, há registro de pro­
vável glomerulonefrite aos 9 anos de idade 
e de uso de anovulatório oral desde dezem­
bro de 1970. Outro dado de interesse refe­
re-se a histórico de provável "hepatite" em 
dois vizinhos, entre fins de 1970 e início 
de 1971. 

O exame físico, na data da internação, 
mostrou paciente em postura passiva, com 
facies atípica, obnubilada, ictérica, com mu­
cosas ressequidas e apresentando aranhas 
vasculares no tórax e no abdome. O abdome 
mostrava-se distendido, com sinais de ascite 
e com dores difusas à palpação profunda. A 
palpação do fígado e do baço encontrava-se 
prejudicada. Pulso: 140 b/m; Pressão arte­
rial: 130 x 70 mmHg; temperatura axilar: 

37ºC. A evolução ulterior viu-se caracteri­
zada pela deteriorização progressiva da cons­
ciência, pelas crises de agitação, hálito he­
pático, aumento da ascite, náuseas, vômitos, 
hematêmese e melena. Em 7 de maio, insta­
lou-se parada respiratória seguida de óbito. 
Os exames laboratoriais demonstraram os se­
guintes resultados: 27-IV-71: TGO: 350 u; 
TGP: 390 u; Bilirrubina total: 27,0 mg%; 
Bilirrubina direta: 19,4 mg%; fosfatase al­
calina: 2,3 u ( Bodansky) ; hematológico: 
hemácias: 4. 000. 000 /mm3

; hemoglobina: 
66% (11,2 g%; hematócrito: 40%; leucó­
citos: 12.000/mmª; bastonetes: 6 % ; neutró­
filos: 89 % ; linfócitos: 6 % ; atividade de 
protrombina: 10%. 30-IV-71: TGO: 160 
u; TGP: 180 u; bilirrubina total: 19,8 mg%; 
bilirrubina direta: 15,3 mg%; atividade de 
protrombina: 16%. 6-IV-71: atividade de 
protrombina: 35 % ; bilirrubina total: 20,3 
mg%; bilirrubina direta: 17,2 mg%; uréia: 
60 mg%; creatinina: 1,8 mg%; albumina: 
3,0 g%; globulinas: 1,9 g%. A terapêutica 
prescrita, além dos cuidados gerais e lava­
gem intestinal, foi constituída por corticos­
teróides, antibiótico oral (kanamicina), hi­
drato de cloral, brometos, vit. K, plasma, 
albumina humana e manitol. Nos dias 28 
29 e 30 de abril recebeu terapêutica ben~ 
zodiazepínica, por via intramuscular, que foi 
substituida, posteriormente, por hidrato de 
cloral e brometos. 

EXAME ANÃTOMO-PATOLóGICO 
(PC-38.356) 

Por recusa da família, foi realizada ape­
nas a retirada de um fragmento de fígado, 
de forma triangular, medindo 4 x 4, cm. A 
superfície externa mostrava cápsula de Clis­
son levemente enrugada. O parênquima exi­
bia cor amarela, com aparente subversão da 
arquitetura por traves conjuntivas com ten­
dência a adquirir a forma anular em deter­
minadas áreas. 

O quadro histológico demonstrou existên­
cia de: 

a) Esquistossomose hepática caracteriza­
da por vários granulomas nos espaços porto­
biliares e na intimidade dos lóbulos, na fase 
de cura por fibrose. Os granulomas apresen­
tavam cascas de ovos ou ovos parcialmente 
destruídos, envolvidas por conjuntivo fibroso 
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l leJ)nl0!)i.ltia IJÓS• 
um ~so (te ó hito 

1Jt•nflo e lamelal', s:.4•melha11t('S a dn1:-:as de 
uma r..: IJ0l1), além cfr cs<:á.s.'5a reação exsuda. 
1i "~'- nas suas proximidades. 

h) Fenônwnos regressivos 1-5ravcs e tX· 

ku~os 1..f<>s fH•p,)lóci10:-:, alingindo de modo 
!"i~krna1i:-:ado, lodos os lóLulos (degf'ncração 
ull ,uminv:m, <lq;encrnção hialina, necrof.lc por 
(·:--foc.:clo e por coagulação cfo c i1opla~n1a) . 

<.·) Infiltraifo in fhrmntór io sistematizado, 
moderado, J)rcclomi 11anli·11wnlc plasmoliníoci­
târio, i11 1ro .-: cxlrn-loLular, indepcndent(' da 
ll"~~o granulomatosa. 

<IJ i\1..•oíormaçiío conj untiva, aparf•n1l"­
ntf•nLc uão mui10 antig:L) intra e l'Xlra 4 1olm­
lar. c·om knclGncia, em d1.;t('l'1Y1Ítládns iu t.:as., 
~l tu.lquirir a forma anui.ai'. &\ta ncoforma­
ção <.·1nrolve lóbulos inteiros, par le llc lól,u­
los e grupo~ <l<' <.:élulas. Brgcnera<;fio pato­
lógi(',a i11lf'11:-1a cloi:i: hepa1ócitol') ( numerosas 
d·lulas giganlL~ pluri11udl•fldus com até ele-

Fli;. l - b'-l(J<ul o. Gnmutoma. e,squtstossomótteo 
c~m rase rlc ('urn. por tU)rosc. Fenómenos regrcs ­
sl\'QS lnU:n:sos dos hépatôciws (nee1'0se) . ln!il 4 

Irado inflamatório ln 1.ra1cmu1:u· dt$Cl'Cto. U . E . 
2,5 X$. 
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z<:nas ele• núdeos); V(1n us liuuinas de lwpa­
túcitos não inte-rc.:afudas por sinusóid1•s; es­
c-assa neoforma~:..~o p.scuclohiliar. Sul>v<'rsflo 
COtllplcta ela arquitetura lolmlor, com altera­
ção das vias de afluxo de sangue, especia14 

mente cm 1ilv(') i;inusoiclal e de dcílu~o da 
bili: (r<'lcns.üo inlcnsa ele pigmentos l,iliurcs 
nos hepat6citos e, cspecialnH•r1t<.-, no:; canalí­
culos blUarcs) . Cooge.-,tíío discreta dos ra ­
mos por1ais e ausêocia de neofot mação c.:on 4 

juntiva peripor1al si:;tcmati:i:.ada, c.:urni:lt:ríst i­
c::a da forma de Symmcrs (Figs. l a 5) . 

Em t·ondu:-;áo: t rala-sc ele quadro gr.w<' 
de l)('pa1 i1.e, on<le- JU'f•dominain o:; fcnômc•nos:. 
n:::gn-g.<-ivoi; e, cspccialmcnlc) as lcnlntivw, de 
reot'nernção cio:; hcpatóci1os, com suhversáo 
da

0 
al'qullelura lobu1at 11ormal. Os ícnôme• 

nos in (lamatórios e a ncoformasiío conj unti­
va ~ão pouco pronu11ciados. 

OTSCOSS,\O 

F.nconlram~:;c ainda po uc·o 1~~darccidos os 
di Í(•r(·oh-.$. tipos de tTaçõcs Jigiuias à tnapêu4 

F ig. 2 - fi'ígmlo. Extensa área de ne<'roRe. In­
!illro.do lnrlamatór lo <IISCJ'Ct.(). 1lCJ){l.t (1(:'lt.OS em 

.regcncrnção. H.E. 2,5 x S. 
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Fig. 3 - FlgwJ(J. E:st.CMO$C. n(!('Nll'IC e cdémn. 
t'(lm de!Jorganlz.ado da arquitetura lobular. 11.1-~. 

6,:l x 8. 

tic.a pelo hycanlhont·. :E: prová\'e] que vários 
fatore~, isolados ou concomitantes, pos..<..a.m 
ser -re:-;pons.ab i I iz.a<lo~. A lém do estado de scn. 
sil.ii lidadc do organismo ao medicamento, não 
se pode exd t1ir a ação de um cornplc:xo de 
t'5lÍmulos no comando dessas reações. Estes 
mectmismos, tnlretanto, são difíceis de anã .. 
Jisc e 50mcnle a parti r da d i,•1Jgaçfi.o de 
novos casos, poderú, no Juluro, proporciooar 
dados mais concretos sobre o assun to. 

Quer nos pareccr1 enlrctanto, que à luz 
dos t"Onbccimeolos a tuais pocle-sc admitir que 
os efoil0$ colnterois observados após a lrra-­
pêutica com o hyc.a1llhone devam estar r ela. 
c-ionados aos seguintes Ia10-res : 

1) Ao próprio h ycanthooe que, ern tleter­
rni na cios indivíduos scnsl veis à droga, pode 
f) l'OVOcar u ma sintomatologia leve ou cxu.bc. 
rnntc, não se cxcluio<lo a ocorr ência de óbi• 
lo. Dentro deste OOJH,-:eito enquadra.se o caso 
descrito por MARINHO & coJ. ' , em que ficou 
estabelecida uma relação di rcla en t.re causa 

F"ig, <1 - Fi901ll). Rti;tC'l\('l'.l<:âO patOJôi;tic-a i nten• 
sa. t'(lm tormu<:âO de hepatócilos gigantes. li . .-.:. 

2,5 X 8. 

(trntamc-n to) l' c-írilo íall·ofiu amarda agu­
da do Jigaclo) ; 

2) À inten:::i<lade da Í1)Í1·<:tão, com (JOS• 

sibilidade de liberação repeti,la de grande 
quan liclade de ílutígt~nos oriundos dos \'er• 
mes e doi; O\'OS mortos. !\t·stc particular na 
de t~p..~rar que oi; paradc1los fossem par ti• 
cula rmente grf1\' l~ n o d(•curso da forn1a 10-

xêmi<-a, ,~m q ue é intensa a liberação anti­
gênica, decorrente ela morte de o,·os e dl: 
v('rmcs pela terapêuti<:a cspecííica; todavia. 
tanto nossa experiência pe&...~al (NE\'ES & 
<:oi. 1 ;1) como a <1e outros pesquisadores mi­
neiros ( 01.1v 1~1HA S. rol. 1~) mostram, por vc-­

z~, ro:-:ullados terapêuticos notáveis rom um 
mfo imo de- efoi1os colaterais. 

3) A forma a.nálomo-c::Jínica da c..--quii;. 
lO..'-sOmose. t possível que a resposta tera­
pêutica, assim como os eíeitos colaterais ao 
hycanthone varlc rn rrns di\•e rsas íorruas tia 
helmin tíase, por se definirem c1as pelo ro• 
matór io de fatores) dentre os quais a hiper-
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Fig. r, - VifJ'tdo. 1 n m t r :HIO tJHJamntórlo mouc-
1•1HJ0. Fil,,·oi-c <·um lf•ntlêncla n io\'1\d ir 16buloi; 
<.' <\ 1mmlar J,tr upos de hepnló<'ito~. N óc-h.Uo hl per-

plá.sic:Q r<:generntlvo. 1L E. 2,S x 8 . 

.;.i;u~iltiliduclc parc-'c;(• sei· dc<·i:-:iva . .\'iio &1bc­
mos :ti.é em rp1e pouto o l°Slado dr hipl'rsen­
~ihilidad1' à própria jnfocção cH1 às lesões 
f'H)r c:,;ta provocada possam <:<HHrilrnir porn 
o <le:,;t•nc:adc,unf"nto ,le rcaçÕt.:s u1eclicamento­
&1s i II dc:::<"'já V(•i:-~ 

4 1 Ao u:,;o 111= mcàicamentos p révios com 
•·•)pac·itfodc 1lc provcwar lr.sões orgânicas co­
ul,cc:iclati e que, de çerla mane ira, po<lerfam 
alterar o modo ele n~agir do 01·ganis.1uo. Tra-
1a-sc de ponto ainda muito obscuro e igno­
ramos s;f', de fato, isto ocorre; 

!, ) F'i 111)l111cu1e, 11ão s<: pod<: d~onsiderar 
.:t pcr.-,..:,il,ilitfodc dt· que i ndivíduos po1·1adorcs 
1lc c1•rl:1~ lc•sf..-:s o rgân icati pré\'ias, <'Spi:cial~ 
1m•nlt- hep~ticas - não tliretamci-tte produ. 
;d das p,·ln ('tiquisto580m<W~. mas por outro:::. 
:tgt>nlt's - poss,un propiciar o dcs<'1)<-adt.:a• 
uh'nlo <kssus reações. ]::.::.te a~pccto se rios 
ufigura <le suma importância para n deci-
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são tio .médico cm ll'ntar ou uão a hclmin1ía­
se. tmbora não csLejamos em condições de 
responder a esta questão, é provável que, 
•as hepatopaLias vc.~11ham a s<'r agravadas pe­
la lNapêul ica com o hycanthone-, r om o ri:;.. 
<:o. inclu:;i\•C, de \'ida. 

O caso <:m estudo a presenta ;) lgun~ tlaclot 
irr1porhlHlCs à c.liscu.ss.=io : a ) a cxisléncia de 
leYcs a lterações ft11H·iona is hepáticas, 4 me­
se,; antes (janeiro/1971) da institniçiío do 
terapêutir..a pdo h ycauthone, rcvf' lada pelos 
exames tomplementa res (TCO: 60 u. TCP: 
-1-0 u ; Lilirrul,ina total: l lú mg~f; hilirru. 
bina clircla: ·1;1 1)1g9?1) ; l>) o uso de ano• 
vu1atório oral, iniciuclo um mê~ anks ( clc­
zembro/1971) dos exames lahornloriais ha­
verem <.."Onlra~inc.Ucaclo a terapêuLica anti-es­
quistossomótica, e mantido até às Yéspe-1·0~ 
do lralamcnto pelo hycanlhone; e) o Jato 
q,ic.k·miológico de ocorrência de ··hepatjtc" 
t·m dois vizinhos cutrc fins de 1970 e i nício 
<11-: 1971. coincid indo esta última dnla oorn 
n V('riífração de alterações func~ionais h epá­
Linli:, d1'11un1·lf11l.% 1wlo labora tório; à) a 
api• n·nt1· normal i~çâo cl::is mc•:,;inati provas 
f1111rionn i:-: hcpáticas1 qtmndo foi iniciado o 
lrnlanw1110 efiqu istossomic:icla (abril/l 971 ) . 

Etitc ('{b O <lifore do descrito por '.MARrKH o 
& col. !• pc·ln f•volução mais longa e po1 
a1H'csenlar::. na lüs1ória pregressa , fotos llUl! 

poclcri,-nn ser incriminuc.lOti como agravantC:S 
011 coudjuvaulcs elas n .. ·açÕ<-s colalerais gra• 
vcs assintiladas no p ós-tratamento. 

Além ôas lesões hepáticas crônicas e mit i ­
gas provoc-ada:; pC'la i níer,Çiío esquis.tossomó­
tica (gn.urnlormü:; <·m foi,e d~ cura po r fihl'o­
sc), verificou~sc a txislência de llcpa lile tÓ• 
xica grave., principal r esponsável pdo êxito 
letal. Ao çha1n.-1rmos a nl<'nção para as nlte­
rnçfü·s e.ln:; p rovai; I unciouais L<'p(Í.I itas - que 
l)rC-existirum e conlra•indicaram a krapêu­
tica anti -esquistossomótica - dúvidas perli­
mentes HôS oconc.m quanto à prohahili,ladi.;. 
de das tlt-íinircm o c.•u~o c.le um quac.h·o dí­
nico oligossintonuítico de, h epat ite a vfrus . 
Na impoggibilidade de afirmarmos s11a exis­
tência, à I u i dm e.lados cpidc:,niológico~~ clí­
n ico:; e Jaborntoriuis disponívei~ lamhém não 
n: mos como excluí-la de oogitação. Ao que 
tudo indica, as Hlteraçóf's a:::sin;ilada:: pelo 
lahoratório não c.lcvf'rhHn ~·r i,wr im inadas i1 
esquistossomo:;e, haja vista a :;ua uormnlizn• 
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ção em época que precedeu a instituição da 
terapêutica p~lo hycanthone. 

Importante se nos afigura discutir o outro 
fato e que se refere ao uso de anticoncep­
cional oral por período de um mês, que an­
tecedeu a verificação das provas laboratoriais 
indiC"ativas de alteração funcional hepática. 
SalJP-se que os progestágenos podem provo­
car um quadro de colestase intra-hepática se­
melhante à colestase recorrente da gravidez. 
Os t·studos anátomo-patológicos realizados 
neste:-:. casos :i, :t, •i •. 6 , 7, 12, 16, 191 20, ·21 demons~ 

tram. entretanto, serem as lesões reversíveis 
e caracterizadas por: colestase de intensidade 
variável, assumindo mais frequentemente ca­
ráter focal e irregular, embora em alguns 
caso$ seja intensa e difosa; os canalículos 
biliares são normais, na grande maioria dos 
casos. podendo, entretanto, apresentar dila­
tação discreta e moderada; a necrose dos he­
patôei tos, se presente, ocorre quase que ex­
cl11si \ a mente nas áreas de estase biliar, sendo 
mi:níma ou ausente em outras zonas; o pro­
cesso inflamatório, quando existente, é des­
preúvel, o mesmo sucedendo à proliferação 
conjuntiva. 

No fragmento hepático examinado, não 
pudemos, com. segurança, estabelecer a exis­
tência ou não de lesões prévias determinadas 
pelo progestágeno ou pela hepatite vírica 
questionável; se acaso existiam, não conse­
guimos distinguí-las das lesões graves, difu­
~a~ f' sistematizadas, responsáveis pelo óbito. 

.Na literatura consultada não encontramos 
qualquer referência sobre quadro de hepa­
tite tóxica tão intensa, como a aqui descrita. 
t'ITl pacientes que fazem uso de anticoncep­
cional. Este fato, aliado à semelhança entre 
as alterações descritas por MARINHO & col. 9 , 

t· os aqui encontrados levam-nos a admitir 
que, r·aso tenha havido participação do anti­
concepcional oral na gênese das lesões, esta 
deve ler sido mínima. De qualquer forma, 
poréTl!, talvez fosse prudente -- até que sur­
jam provas em contrário - recomendar mui­
ta cautela e extrita vigilância sobre a inte­
gridade funcional do fígado, ao se prescre­
ver o hycanthone a esquistossomóticos que 
estejam em uso de anovulatórios. Repetimos 
não ~er nosso intento imputar ao progestá­
:reno a causa primeira das lesões tóxicas he­
páticas que, a nosso ver,, foram desencadea• 

das pelo hycanthone. Por outro lado, é ra­
zoável admitir-se que as lesões anterior!'~ ~-. 
tratamento possam, de um modo ou de outro, 
ter contribuído para a gravidade do pro­
cesso. 

Devemos acrescentar, ainda, que durante 
o tratamento da insuficiência hepática de­
sencadeada pelo hycanthone, foram usados 
outros medicamentos: dose única de clorpro­
mazina, no 5. 0 dia de evolução· e de benzo­
diazepínicos, cujo emprego foi tardio, ou se­
ja, nos dias que antecederam o óbito. Difi­
cilmente, portanto, teriam tais drogas par­
ticipado no agravamento das lesões hepáti­
cas. A possível glomérulonefrite, ocorrida 
aos 9 anos de idade, provavelmente nada 
tenha a ver com o fato ora descrito. Quando 
muito, pode significar uma condição de hi­
persensibilidade da paciente. 

SUMMARY 

Post-treatment hepatopathy causem· by hycan­
thone in mansoni schistosomiasis. II - Re­
port o/ a case o/ death a/ter 30 days oj 

freatment 

The Authors describe both clinically and 
anatomopathologically a case of hepatic 
schistosomiasis which evoluted to hepatic fai­
lure and death 30 days after the specific 
treatment conducted with hycanthone. The 
clinica! symptomatology started 7 hours .after 
the injection of 1 .45 ml ( 2. 5 mg per body 
weight) of the drug with nausea and vomit­
íng, followed by jaundice, weakness, lassitude, 
abdominal distension, ascitis, hematemesis, 
melena, coma, and death. The histopathology 
of liver demonstrated the following: a) se­
vere toxic hepatitis characterized by intense 
hepatocytic regressive phenomena and attempt 
of regeneration of hepatic cells with subver­
sion of lobular architeture; b) less intense 
inflammatory phenomena and fibrous tissue 
neoformation. 

The Authors point out the importance of 
some particular factors which could be res­
ponsible, in one way or another, for the 
severity of the observed toxic hepatitis. 
Among the collected data, the use of contra­
ceptive drug previously to antischistosomal 
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therapy was considered as a predisponent 
factor to toxic hepatitis break-down. On_ the 
other hand, based on epidemiological find­
ings, it was impossible to establish the res­
ponsability of a questionable virai hepatitis 
as the cause of parenchymatous damage be­
fore the use of the schistosomicidal drug, 
_hycanthone. 
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